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上野尚也 
生物的・非生物的ストレス障害による作物の潜在的な収量低下は著しい。安定的な食糧
生産のために、生物的・非生物的ストレス耐性の強化された作物の品種育成が求められ
る。本研究では、「タンパク質凝集体の蓄積を抑制することで、植物での生物的・非生物
的ストレス障害を抑制する」というこれまでにない戦略で、ストレス耐性を強化した品
種の育成につながる新たな知見を得ることを目指した。そのために、植物に現れる生物
的・非生物的ストレス障害において、タンパク質凝集体の蓄積が共通の機構として関与
することを確認し、その蓄積を促進または抑制することで、植物のストレス耐性を強化
できる可能性を生理遺伝学的に検討することを試みた。 
植物の生物的ストレス障害の実験モデルとして、タバコ属種間雑種（N. suaveolens x 
N. tabacum）の培養細胞や実生に現れる致死性を対象とした。第 2章では、培養細胞に
現れる致死性に関わる細胞死の特徴付けを行い、致死誘導後の N. suaveolens x N. 
tabacumの培養細胞の PCDが、液胞型細胞死の特徴とされている VPEの活性化や液胞
膜の崩壊、F-アクチンの崩壊を示すことを明らかにした。さらに、致死誘導後の培養細
胞では、オートファジー阻害剤により細胞死が抑制されることを確認し、TEMによりオ
ートファゴソーム様の構造物が観察され、qRT-PCR法により多くのオートファジー関連
遺伝子ホモログの転写産物量が増加していることを明らかにした。これらの結果から、
雑種培養細胞に生じる PCDがオートファジーを含む液胞型細胞死の特徴を示し、植物
の新しい PCDの分類における自己消化型細胞死であることを示唆した。 
第 3章では、致死性を誘導した N. suaveolens x N. tabacumの培養細胞および実生で
不溶性タンパク質の増加を確認した。また、この不溶性タンパク質の増加は、培養細胞
では自己消化型細胞死、実生では生育阻害と枯死を引き起こしていることが示された。
不溶性タンパク質の増加はタンパク質凝集体の蓄積と考えられることから、タンパク質
凝集体の蓄積が細胞レベルでは自己消化型細胞死を誘導し、個体レベルでは生育阻害や
枯死につながっている可能性が示唆された。 
 植物の非生物的ストレス障害の実験モデルとしては、吸水時のイネ種子への高温処理
による発芽やシュート伸長の阻害を対象とした。第 4章では、高温処理したイネ種子の
胚では、タンパク質凝集体の蓄積により代謝活性が低下することで、発芽やシュートの
伸長が阻害されることを確認した。また、HSPによりタンパク質凝集体の蓄積が抑制さ
れる機構や ROSの産生によりタンパク質凝集体の蓄積が引き起こされる機構が存在す
ることも確認した。これらの結果から、高温処理したイネ種子の胚でのタンパク質凝集
体の蓄積によりストレス障害が生じるメカニズムを考察した。まず、吸水時に高温処理
したイネ種子の胚では ROSの一種であるスーパーオキシドアニオンが生成され、タン
パク質凝集体の蓄積を引き起こす。一方で、HSP70および HSP90によるタンパク質凝
集体の蓄積を抑制する機構が働いており、特に HSP70は胚における代謝活性に関与す
るタンパク質の凝集を抑制している。しかし、高温処理の期間が長くなると、タンパク
質凝集体の蓄積を抑制する機構を上回るタンパク質凝集体の蓄積が起こり、代謝活性が
低下し、最終的に発芽やシュート伸長の阻害が引き起こされる。このように、非生物的
ストレスによりタンパク質の恒常性が失われ、タンパク質凝集体の蓄積が生じることで、
植物に障害が生じるというメカニズムに関する知見は、本研究で初めて示されたもので
ある。 
 第 5章では、70品種のイネ種子について高温処理による発芽やシュート伸長の阻害に
見られる品種間差異を検出し、胚での不溶性タンパク質量の変動との関係を調査した。
その結果、高温処理による胚での不溶性タンパク質の増加率が高温処理による発芽やシ
ュート伸長の阻害に関わることが示されたため、不溶性タンパク質の増加率に関わる遺
伝子の変異を GWASにより検出した。変異が検出された遺伝子がコードするタンパク質
は、calcineurin B、RCC1ファミリータンパク質および Calcium-dependent protein 
kinase（CPK）であった。これらはいずれも ROSの産生に関与することが示唆されて
いるタンパク質であり、タンパク質凝集体の蓄積の制御は、ROS産生の制御を介して行
われている可能性が示された。また、GWASにより検出された遺伝子の変異は、不溶性
タンパク質の増加率に差異をもたらすだけでなく、高温処理による発芽やシュート伸長
の阻害の差異にも関与することも示唆された。 
 以上から、植物に現れる生物的・非生物的ストレス障害にはタンパク質凝集体の蓄積
が関わり、その蓄積を促進または抑制する機構の遺伝的変異はストレス耐性の強弱に関
与している可能性が示された。これらは、植物の生物的・非生物的ストレス耐性の強化
に利用できる重要な知見であると考える。 
